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INTRODUCTION 


Pendant les neuf années (1900-1908) où j’ai eu l’honneur d’être 
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gauche. Hémorragie en deux temps. Etude des lésions pulmo¬ 
naires. — .S'oc. anat., 1 juillet 1899. 

28. Malformations multiples, rétrécissement du duodénum, dilatation 
de l’œsophage, etc. — Soc. ona/., 24 décembre 1899. 

24. Les cancers du duodénum.— Gaz. des Hôp., décembre 1899, n°* 137 

23. Cancer du canal thoracique et ascite chyleuse. — Bull, méd.. 
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Soc. méd. des Hôp., 27 août 1900. 

lielle(en collaboration avec M. Audion).— .S'oc.Laï., 3Juinl900. 



Hygromaà gonocoques {en collaboration avec M. Griffon). — 
de méd., 10 janvier 1901. 

La fonction sécrétoire du placenta (en collaboration avec le D’’ Le- 
tülle). — Journ. rfe ffynéc., juin 1901. 

Les premiers stades de l’hérédité pathologique maternelle, re¬ 
cherches histologiques. — Thèse de la Faculté de méd. de Paris, 








Diagnostic de la tuberculose par l’inoculation intramammaire._ 

janvier 1904. 
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— Gazetta medica italiana, n» 4, 1906. 

7. Contribution à l’anatomie pathologique de la lipomatose syn 
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9. Lésion linguale farcie de levures. — Société anat., 1906. 
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1. Présence du spirochæte pallida dans le placenta syphilitique 

collaboration avec le D‘‘Brindeaü). — Soc. de Biol., 27 janvier 19 

2. Passage du spirochæte pallida des tissus fœtaux aux tissus ma' 

nels dans le placenta syphilitique (en collaboration avec 
D‘- Brindeau). - Soc. de Biol., 3 février 1906. 

3. Fréquence de l’ankylostomiase au Congo français. — Soc. de n 

tropicale, mai 1906. 


96. Rapports histologiques entre la mère et le fœtus {en collaboration 
avec le Brindeau). — Journ. de Physiol. et de Pathol, gén., 
septembre 1906. bl h P 








114. Un nouveau sporothpix pathogène (en collaboration avec le 
Legry.)— Congrès de méd. de Paris 1901, in Presse méd., 
19 octobre 1907. 









lo. Sur quelques caractères morphologiques des hématoblastes. — 
Soc. de Biol., 28 décembre 1907. 

16. Examen mîcrobiologique de dix cas de bouton d’Orient (bouton 

de Bouchir) (en collaboration avec le D'A. Bussière). — Soc. de 
Path. exot., janvier 1908. 

17. Recherches sur la lipase, l’amylase et le ferment protéolytique du 

placenta (en collaboration avec M. Ficaï). — Journ. de Phys, et 
de Path. gén., n<* 1, janvier 1908. 

18. Formule leucocytaire des sujets atteints de bouton d'Orient (en 

collaboration avec le D*" A. Bussière). — Revue de méd. et d’hyg. 
trop., 1908. 

19. Recherches microbiologiques et expérimentales sur le Pian (en 

collaboration avec M. Levaditi). - Soc. de Biol., 11 jan¬ 
vier 1908. 

20. Le placenta des éclamptiques (en collaboration avec le D" A. Brin- 

DEAü). — L'Obstétrique, n* 1, février 1908. 

21. Nature de la môle hydatiformc (on collaboration avec le D'Brin- 

DEAu). — Revue de Gyn. et de Chir. abd., n« 2, avril 1908. 

22. Iritis et trypanosomiase chez l’homme (en collaboration avec le 

Montuüs). — Soc. de Path. exot., juin 1908. 

23. L’équilibre leucocytaire chez les noirs atteints de trypanosomiase 

(en collaboration avec le W Allais). — Soc. de Path. exot., 

24. Maladie du sommeil à forme médullaire, troubles mentaux et 

paraplégie, guérie par raloxyl(en collaboration avec M. Sézary). 
— Soc. méd. des Hôp., 3 juillet 1908. 

25. Les formes mentales de la maladie du sommeil. — Congrès de la 

British med. Assoc., Sheffield, juillet 1908. 

26. Traitement de l’ankylostomiase. — Congrès de la Bntish med. 

Assoc., Sheffield, juillet 1908. 

27. La sclérose paludéenne du poumon (en collaboration avec le 

Lëtulle). — Soc. de Path. exot., juillet 1908. 

28. Les tumeurs bénignes du placenta (en collaboration avec le 

D'' Brindeau). — Soc. d'Obstétrique de France, octobre 1908. 

29. Sur les résultats du traitement de la trypanosomiase chez le blanc. 

— Soc. de Path. exoL, octobre 1908. 

30. Recherches sur l’indice opsonique dans le diabète sucré (en colla¬ 

boration avec le Parvu). — Soc. de Biol., 12 décembre 1908. 

31. Contribution à l’étude microbiologique et expérimentale du Pian 

(en collaboration avec M. Levaditi). — Annales de l'Institut 

32. Sur les petits signes nerveux de la maladie du sommeil. — Soc. de 

méd. trop., décembre 1908. 






La formule leucocytaire dans la fièvre dengue (en collaboration 
avec le D' Bossière). — Rev. de Méd. et d'Hyg. trop., 1900. 
Répartition des Leishmania dans le bouton d’Orient (en collabo¬ 
ration avec le D' Bussière). — Soc. de Path. exot., janvier 
1909. 


La réaction des lipoïdes dans la piroplasmose canine (en collabo¬ 
ration avec M. Levaditi). — Soc. de HioL, 23 janvier 1909. 
Recherches sur le pouvoir phagocytaire de polynucléaires éosino¬ 
philes (en collaboration avec M. Parvü). — Soc. de Biol.,. 
3 avril 1909. 



144. Les tumeurs malignes du placenta (en collaboration avec M. Brir- 
DEAU). — Rapport présenté à la Société obstétricale de France in 
robstétrique, 1910. 

14Ô. Contribution 4 l’histopathologie des pleurésies chroniques (en 
collaboration avec le D' Letulle). — Mémoire de la Soc. anal., 
mars 1910. 






149. La formule leucocytaire dans la bilharziose urinaire (en collabora¬ 

tion avec M. Oassef). - Soc. de Méd. et d’H:jg. trop., avril 1910 

150. Néphrites chroniques et hyperplasies épithéliales compensatrices 

(en collaboration avec M. Letulle). — .S'oc. Anat., mai 1910 
(MUS presse). 


EN PRÉPARATION 

Précis d'Anatomie pathologique (en collaboration avec le D' Letulle). — 
T. I : Pathologie générale de rinnammation et des dégénéres¬ 
cences; Cœur, péricarde, artères et veines, lymphatiques; Nez, 
larynx, trachée, bronches, poumons, plèvres, médiastin; Foie. 
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éléments avait, d’ailleurs, spécialement porté sur les formes les plus 
grandes des hématies, les mégaloblastes, qui se montraient snr les 
coupes avec une abondance et une activité karyokinétique toute spéciale. 

Est-ce pourtant à dire que le tissu myéloïde du foie du foetus réagisse 
constamment sous l'influence des infections maternelles? Sur trois petits 

tussu myéloïde du foie. On notait, comme seule modification, dans les 
fentes capillaires ou dans les grands sinus sanguins, l’apparition de 







Deux cas de -pathologie humaine nous ont fourni des résultats, sinon 
identiques, du moins analogues. 

. Dans le premier cas, il s’agissait d’un fœtus de six mois et demi, né 
d’une femme atteinte de fièvre typhoïde prolongée; les éléments baso¬ 
philes étaient peu nombreux, les mégalokaryocytes n’étaient pas en pro¬ 
lifération, mais les capillaires hépatiques étaient surdistendus par un 
nombre considérable de globules rouges nucléés. Ces globules rouges 
nucléés se présentaient le plus souvent sous la forme de mégaloblastes; 



















splénique du 
multiplicâtiou des macrophages. 

L’examen de la rate de nouveau-nés, issus de femelles infectées par 
le bacille d'Eberth, ne nous a jamais montré aucune réaction. 



présence des poisons provenant de l'organisme maternel, les organes du 
fœtus réagissent ou s'altèrent suivant leurs aptitudes spéciales. La patho¬ 
logie maternelle ne peut donner a priori la formule de l'hérédité cellulaire 
fœtale. 


ddants des éclamptiqu 




























formations ergatoplasmiques y sont peu nombreuses, et les granulations 
de lymogène s'y montrent très rares. 

' ' Patuoiogie humaine. — En pathologie humaine, sous la direction et 

Un enfant, né à terme d’une mère frappée de tuberculose pulmonaire, 
ne rit que six jours. 11 présente une diminution de poids rapide, une 

d’une surcharge graisseuse très marquée et ses organes hémato¬ 
poiétiques sont le siège de réactions très nettes. 

Dans quelques cas, étudiés aussi avec notre maître M. Charrin, nous 
avons constaté que les troubles fonctionnels du foie pouvaient persister 




































maternels et fœtaux, 
cellules de Langhau! 
caduque, la mince m 
l’axe conjonctif fœtal 



ques ou mécaniques qui résultent de la pénétration des cellules.plasmo- 
diales ou de leurs produits de désintégration dans le courant circulatoire 

Lorsque l’ectoderme villosltaire est atteint de transformation néopla¬ 
sique (môle hydaliforme), la diffusion du plasmode prend, au contraire, 
une réelle importance. Les cellules plasmodiales dégénérées traversent, 
en effet, la caduque comme des cellules normales et, poursuivant leur 
trajet, peuvent donner naissance an déciduome malin. 

L'hàlologie et l'anaiomie pathologique montrent ainsi combien est 

Au niveau des lacs sanguins maternels, l'axe eonjonclif et les cavités 
vasculaires de la villosité fœtale sont séparés des milieux maternels par 
un simplere vêtement épithélial ; aussi toute altération du plasmode pourra- 
t-elle livrer passage aux leucocytes^ ou aux microbes du sang maternel. 























la température du laboratoire, pendant deux jours. Cette expérience, 
renouvelée huit fois sur le placenta du cobaye et six fois sur le placenta 
humain, nous a toujours donné des résultats négatifs. 

La recherche de la lipase a été faite suivant le procédé classique 
d'Hanriot. Nous avons constamment trouvé de la lipase dans le pla¬ 
centa; sa richesse en ferment est souvent supérieure ou égale à celle du 
sang foetal, toujours inférieure à celle du sang maternel. L’activité lipa- 
sique semble, d’ailleurs, augmenter au cours du développement fœtal : 

fois plus de lipase que les placentas de sept à huit mois; des faits iden¬ 

tiques s’observent sur le cobaye. 

La recherche de Vamylme a été faite suivant le procédé classique, 
elle a constamment donné des résultats positifs. Les dosages compa¬ 
ratifs de l’amylase dans le placenta fœtal et dans le sang maternel 
montrent qu’il existe une sorte de parallélisme entre l’activité amyloly- 
tique du placenta et celle du sang maternel. Pour le placenta humain 
comme pour le placenta du cobaye, l’organe semble s’enrichir en 
amylase à mesure que le fœtus avance en ilge. 

Si l’on compare les chiffres que nous avons donnés dans notre travail, 
on constate facilement que l'activité lipasique et l’activité amylolytique 
du placenta varient indépendamment de l’autre à Vélat normal; il 
semble en être de même à Vétat pathologique. A un fœtus de cobaye 
dont la mère a reçu de la toxine staphylococcique correspond un pla¬ 
centa qui a un pouvoir lipasique de 8 et amylolytique de 0,07. A un 
fœtus de cobaye dont la mère avait reçu de la toxine éberthienne se 
rapporte un placenta qui donne pour la lipase 7 et pour l’amylase 0,03. 

dont le pouvoir lipasique est nul et le pouvoir amylolytique de 0,10. 
L’activité lipasique d’un placenta calcifié de huit.mois L/2 est de 
sept, et son activité amylolytique de 0,10. Ces quelques chiffres 
démontrent toute l’importance de l'étude des ferments placentaires, 


Les conditions histologiques de l’hérédo-oontagion 
(n» 70). 


Les capillaires sanguins du fœtus dessinent, à la surface de la villosité 














Veffraction 'placentaire chez fœtus humain peut se faire par deux 
processus différents : a) par la rupture des capillaires sanguins; 6) par 
la pénétration des leucocytes dans la villosité. 

a) \jZ. rupture des capillaires de la villosité s’observe fréquemment- 
nous l’avons très souvent notée dans l’albuminurie et dans l’éclampsie; 
nous l’avons vue dans quelques infections et intoxications, telles que 
les pyélonéphrites gravidiques et l’empoisonnement par l’oxyde de 


Dans ces cas, les villosités présentent un aspect angiomateux; leurs 
capillaires, distendus et énormes, atteignent deux cents fois leur dia¬ 
mètre normal. Le plasmode qui les recouvre s’étire; ses noyaux 
deviennent plus petits, puis disparaissent; son protoplasme prend une 
réfringence spéciale, puis se rompt, après avoir, parfois, subi une 
nécrose fibrinoide. Un stomate se forme, par lequel le sang fœtal peut 
s’épancher. Deux lésions ont conditionné la rupture vasculaire : l’une 
est fondamenlale, c’est l’ectasie des capillaires de la villosité; l’autre 
nous paraît secondaire, c’est l’altération du plasmode. 

Si le sang fœtal s’écoule er . 


sanguins 









marino, etc.; huit placentas, ainsi étudiés, 
figure assez nette pour fixer notre opinion. 

Dans une deuxième série de recherches, nous avons appliqué la 
méthode de Bertarelli, Volpinp et Bovero, — nitrate d’argent et liquide 
de Van Ermengen, — à l’étude de quatre placentas syphilitiques : 
l’abondance des précipités et la pâleur des imprégnations ne nous ont 
pas permis de distinguer, d’une façon certaine, le Spirochæle. 

Enfin, dans une troisième série d’études, nous avons eu recours à la 
méthode de Levaditi, par l’acide pyrogallique. 

Des coupes fines, recueillies dans l’alcool à quatre-vingt-dix degrés et 
lavées â l’eau distillée, sont laissées pendant vingt-quatre heures à l’étuve 









formés de deux ou trois Spirochætes. Dans la paroi de deux artérioles 
fœtales, en voie d’oblitération, nous avons trouvé, au niveau des couches 

isolés. Nous avons encore retrouvé le Spirochæte dans un infarctus 
périvillositaire, et au milieu d’un fin coagulum,-situé dans les lacs 

Ainsi le Spirochæte pallida peut se retrouver dans le placenta : il y est 
plus facile à constater dans les parties fœtales que dans les régions 

La présence du Spirochæte ■ dans l’épaisseur de la tonique des 
vaisseaux altérés établit bien la valeur de ces lésions vasculaires, dont 


Passage du Spirochæte pallida des .tissus fœtaux 
maternels dans le placenta sypliilltique 

























• Nous résumerons dans ce chapitre la t 
méthodes de diagnostic que nous avons pr 
hémolyse, méthode anaphylactique, mélh< 

• procédés nous ont permis de rechercher les microorganismes dans le sang 
{bacille de Koch, spirochæte, trypanosome) — méthode de l'hvdrohé- 
molÿse, — de les cultiver sur un milieu de culture vivant (bacille de Koch, 

(bacille de Koch) — tuberculine-réaction indirecte. 


Méthode de l’hydro-hémolyse 


Notre méthode, étudiée en collaboration avec A. Bergeron, est basée 
sur ce fait, que l’adjonction d’une forte quantité d’eau distillée à du 
sang frais en empêche la coagulation et amène la destruction des héma¬ 
ties, tout en laissant intacts la plupart des leucocytes, ainsi que les 






blanc grisâtre, tout à fait analogue d’aspect à celui que fournit la centri¬ 
fugation de certains liquides céphalo-rachidiens dans la méningite 


propres. Il suffit, d’habitude, de six ou huit lames pour répartir tout le 
produit de 10 centimètres cubes de sang. Ces étalements, séchés à 
l’étuve, fixés par l’alcool-éther ou par la chaleur, sont alors traités par 


fond du tube, que Von rebouche. La totalité du liquide est aspirée dans 
la boule; on relire alors celte première pipette. On n’a plus qu’à 
déboucher le tube et à enlever rapidement le culot, à l’aide d’une 
seconde pipette plus petite. Le contenu de celle-ci est immédiatement 
étalé sur le milieu nutritif choisi. On répète les mêmes opérations sur 

mètres cubes de sang est finalement réparti sur deux ou quatre tubes 
de culture. Celte petite manoeuvre met à l’abri des contaminations qui 








centrifugation, un centre d’attraction pour les éléments figurés qu’il 
serait ensuite très difficile de dissocier. 

En résumé, ce procédé très simple a l’avantage de s’effectuer sous le 
couvert d’une asepsie absolue. Il présente le grand avantage de mettre 
en œuvre une quantité de sang considérable. Il n’altère pas la vitalité des 
microorganismes qui restent cultivables. 


Nous avons appliqué cette méthode à la recherche du bacille de Koch, 
du Spirochæle de Schaudinn et des trypanosomes seuls les deux pre^ 

, Recherches du bacille de Koch (n“ 69). — La méthode peut être facile¬ 
ment employée pour la recherche du bacille de Koch dans le sang. Le 
sang est hémolysé, le culot de centrifugation est étalé, fixé et la prépa¬ 
ration est traitée par la méthode de Ziehl. La décoloration peut être 
poussée très loin, car l'hydro-hémolyse ne modifie nullement le pouvoir 
acido-résisiant des bacilles de Koch. Lorsque le sang examiné contient 
réellement des bacilles, ceux-ci, vus à l’aide de l'objectif à immersion, 
apparaissent bien colorés et de forme typique : ils tranchent vivement, 
en rouge, sur le fond de la préparation, parsemé de petites masses 
arrondies, à peine teintées en un rose très pâle. Ces masses ne sont 
autres que les leucocytes, que ferait plus nettement distinguer un colo- 

Les cultures se font facilement sur sanggélosé; les inoculations au 


Recherche du spirochæle de Schaudinn (n" 90). — Dans toutes nos 
expériences, nous avons utilisé une quantité de 40 centimètres cubes de 
sang prélevé dans une veine du pli du coude. Cette dose était immédia¬ 
tement traitée par l'hydrokémolyse: onia répartissait entre deux flacons 


























pleurésie séro-fibrineuse à lymphocytes, une pleurésie purulente tuber¬ 
culeuse. Dans celte série, nous avons toujours procédé de la façon 























sécrété qu’en petite quantité. A partir du quatrième jôur, on n'obtient 
plus qu’avec peine, par une pression énergique, quelques gouttes d’un 
liquide jaunâtre et transparent. 

La mammite tuberculeuse expérimentale du cobaye 
(n-31 et 59). 

Au Congrès international de médecine de 1900, Nocard faisait con¬ 
naître ses recherches sur la tuberculose mammaire expérimentale. Après 
avoir contaminé le trayon d’une vache par des cultures pures de bacille 
de Koch, il constatait l’apparition d’une galactophorite ascendante. 



maladie. Peu de temps après, nous inoculions du pus tuberculeux dans 
sensiblement analogues. 

























pour ainsi dire, la disposition de l’acinus. Dans certaines coupes, la 
lésion est plus facile à étudier et présente une disposition pour ainsi 
dire schématique ; à côté de points où la paroi de l’acinus est très 
difacile à reconnaître, il en est d’autres où l’on retrouve la disposition 
en lobules de la glande; chaque lobule est tuberculisé à son centre, 
tandis qu’à sa périphérie, on peut encore distinguer de petits groupes 
d’acini glandulaires qui subissent un envahissement progressif (fig. 8). 

la place du centre de chacun des lobules (fig. 9) ; ces petits tubercules 
ne renferment pas de cellules géantes; ils sont entourés d’un tissu 
fibreux très largement infiltré de leucocytes et sillonné de lymphatiques 
gorgés d'éléments désintégrés. 















A. partir de cette époque, le mamelon ne laisse plus échapper qu’une 
matière caséeuse jaune et épaisse. 

L'étude histologique du lait permet de suivre de plus près celle évutution : 
après une première phase, très courte, oiil’onne retrouve dans le lait que 
les éléments que l’on vient d’injecter, la glande réagit pour son propre 
compte. Dès le lendemain d'une inoculation de pus, alors qu’aucun 
bacille ne se montre encore dans le lait, celui-ci contient en grande 
abondance de volumineux macrophageset des leucocytes polynucléaires, 
I.’équilibre est à peu près constant jusqu’au quatrième jour : on trouve 
environ un macrophage pour quatre polynucléaires; mais, à partir du 
quatrième jour, le nombre des macrophages diminue peu à peu; vers 
le dixième jour, ils sont d’une extrême rareté. Les polynucléaires, qui, 
pendant les premiers jours, n’étaient nullement altérés, perdent, vers 
le dixième jour, leurs contours réguliers, et leur protoplasma entre en 
dégénérescence; à partir du quinzième jour, on ne rencontre plus que 
des leucocytes désintégrés. Quant à la sécrétion lactée proprement dite, 
elle semble se tarir vers le cinquième jour. 

Mais c’est la recherche du bacille dans le lait qui doit surtout retenir 
l’attention : dès le. deuxième ou le troisième jour, on doit pratiquer 
cette recherche méthodiquement. Au cinquième jour au plus tôt, au 
quinzième jour au plus tard, un examen attentif décèle l'existence des 
bacilles : d’abord peu nombreux, ils se montrent parfois englobés dans 
les macrophages ; plus souvent, ils sont isolés ou réunis par groupes de 
deux ou trois dans l’intervalle des leucocytes. Cet examen au début 
peut être long, il doit être fait très patiemment et très minutieusement. 









employé, autant qu’il éta 
platine d’une culture sur j 












L'inoculation des produits suspects constitue la plus sûre dos 
méthodes de diagnostic : les lésions de la tuberculose expérimentale 
sont trop caractéristiques pour qu’on en méconnaisse la nature ; la 



par la constatation des lésions classiques de la tuberculose générali¬ 
sée. L’inoculation dans la mamelle de la cobaye en lactation, nous a 


semblé répondre à ces desiderata, car la recherche quotidienne des 

tard, la glande devenir volumineuse et les ganglions inguinaux se 
tuméfier ; la mamelle est, dès lors, le siège de lésions très étendues; 
trois semaines après, elle s’ulcère et la tuberculose se généralise. C’est 

dans le lait, c'est à partir de ce moment qu'on doit les y rechercher : 
lorsqu’on veut faire l’examen du lait, on place l'animal sur le dos et on 
saisit entre les doigts de la main gauche la glande mammaire que l’on 
exprime fortement; une gouttelette de liquide apparaît au mamelon; 
recueillie sur une lame do verre, elle est étalée en un mince frottis. 

de Z^ehL et enfin différenciées par l’acide nitrique au tfers; le fond se 
teinte au bleu de Kühn. Au cinquième jour, on voit déjà parfois quelques 
bacilles englobés par des macrophages, ou isolés dans l’intervalle des 
















!S enfants atteints 


Huit cent cinquante-cinq enfants, hospitalisés à l’hôpital Trousseau, 
dans-le service de la rougeole, pendant l’année 1899, furent soumis par 
M. Netter et nous, dès le Jour de leur entrée, à une injection antidiphté¬ 
rique, dans le but de prévenir autant que possible la production de cas 
intérieurs de diphtérie. La dose inoculée était de lü centimètres cnb^j 
chez les nourrissons, elle a été de 5 centimètres cubes. 

Vingt-sept cas de diphtérie furent pourtant constatés. Dans de ces 
cas, la diphtérie existait au moment de l’admission (6 diphtéries ocu¬ 
laires, 4 diphtéries laryngées, 1 diphtérie pharyngée) ; trois cas survin¬ 
rent avant que l’immunisation fût acquise (1 au deuxième jour, 2 au 
troisième jour, après l’inoculation) ; dix cas de diphtérie éclatèrent dans 
la période au cours de laquelle l’injection de sérums exerce d’ordinaire; 
une influence préventive; deux cas, enfin, sont survenus,l’un au bout 
de 21 jours, l'autre au bout de 2 mois et 5 jours. Sur ces 15 cas inté¬ 
rieurs, 12 fois il s'agissait de diphtérie oculaire, 3 fois de diphtérie 
laryngée. 

































Les résultats des injections préventives apparaissent nettement par 
l’analyse dès statistiques de Bazy, Schwartz, Reclus, Guinard, Lucas- 
Championnière, de Gouzien. Us insuccès, reprochés à la méthode, sont 
d’une extrême rareté et semblent dus soit à la technique défectueuse, 
soit à un sérum insufflsant. De ces faits se dégagent les règles très 
précises, si bien* mises en valeur par M. Landouzy : dès le premier jour 
une injection de 10 centimètres cubes doit être faite, une seconde injec¬ 
tion doit être pratiquée le troisième jour, puis enfin le dixième jour. En 
-cas d’infection persistante, on renouvellera le traitement tous les quinze 
jours. Les accidents consécutifs aux injections de sérum sont rares et 
légers. Nous consacrons un dernier paragraphe à la prophylaxie du 
tétanos par la poudre de sérum de Calmette.- 

Infections a streptocoque. — Nous résumons rapidement les résultats 
que fournit le traitement préventif par le sérum de Marmorek (scarla¬ 
tine, infections obstétricales). 

' Peste. — Deux méthodes spécifiques ont été proposées et employées 
par le sérum antipesteux; l’autre, due à Haffkine, est constituée par 

Nous étudions successivement l’efficLité des inoculations de sérum 
antipesteux, la durée de l’immunité qu’elles confèrent et les doses qu’il 
•convient d’employer. Nous consacrons des paragraphes aux accidents 
^t aux indications de la méthode. Le procédé d'immunisation de Haffkine 
est étudié suivant la même méthode. Quels sont les résultats de cette 
vaccination? Quelle est la durée de l’immunité conférée par elle? Quand 
■débute l’immunité? L’inoculation est-elle dangereuse en période d’incu¬ 
bation? Nous étudions les accidents consécutifs à l’inoculation, les doses 
-et les procédés d’inoculation, les modifications proposées par Calmetle 
et Salimbéni. 

En résumé, la sérothérapie, d’une action plus rapide et plus sûre, ne 
confère qu’une immunité passagère, elle ne peut donc mettre l’individu 
‘à l’abri de la contagion que grâce à des inoculations répétées, difficiles 
à appliquer â une population entière; en revanche, elle constitue un 
excellent procédé do prophylaxie individuelle qui trouve son indication 
chez les individus exposés à contracter la peste : personnel médical, 
-employés des services sanitaires, famille des pestiférés. La sérothérapie 
• préventive combinée à l’isolement et à la désinfection occupe un rang 
important parmi les moyens-de défense contre la peste. 

Ces procédés permettent parfois d’abréger ou de supprimer la qnaran- 
•taine poUr les personnes qui; au sortir d’un foyer de peste, pénètrent 



dans les cas oü, pour des raisons d’ordre majeur, la quarantaine ne 
saurait être appliquée ou ne pourrait être sufasamment prolongée. 

Quant au procédé de HafTkine, il constitue une excellente méthode de 
prophylaxie et ne présente aucun danger. La méthode reste, peut-être 
encore, à perfectionner, mais elle correspond déjà dans une large 
mesure aux desiderata d’une médication préventive applicable à un 
grand nombre d’individus lorsqu’un pays entier est menacé par l’inva¬ 
sion d’une épidémie de peste. 

CnoLÉftA. — Les tentatives de vaccination les plus étendues et les 



























DEUXIÈME PARTIE 

PATHOLOGIE 

CHAPITRE PREMIER 

PLÈVRE. POUMON, TUBERCULOSE 

: Pleurésies cliyliformes tuberculeuses 
Le malade qui forme la base de cette étude était porteur d’une pieu- 

























tisme. La clinique indiquait pourtant qu’il avait été atteint d’une 
péricardo-pleurite rhumalismalé. Les recherches de laboratoire le 
démontrèrent. 

Deux ponctions furent faites au cours de celte pleurésie : la'première 
au moment où l’épanchement pleural atteignait son maximum, la 
deuxième au moment de sa disparition. Le liquide se présenta chaque 
fois sous le même aspect; transparent et d’un rouge vif, il contenait 
peu de fibrine et donnait lieu à un coagulum peu abondant. Centrifügé, 
il restait encore très coloré : il présentait donc un assez fort pouvoir 
hémolytique. Ce liquide fut examiné après centrifugation, fixation et 
coloration. Les globules rouges s’y rencontraient en nombre si considé¬ 
rable qu’ils donnaient aux préparations l’aspect d’un frottis de sang 
pur. En dehors des hématies, les placards endothéliaux formaient 
l’élément prédominant; ils se. montraient avec leur aspect typique ; les 



loine d’un cobaye : l’animal, sacrifié trois mois plus lard, n’était pas 
tuberculeux. Le séro-diagnostic, enfin, fait par la méthode de Arloing et 
Gourmont, se montra négatif. ■ , ■ 

Dans notre second cas, la prédominance des lymphocytes, dans la 
formule cytologique de la pleurésie rhumatismale, se montra plus 
manifeste encore; le cytodiagnoslic donna en effet : 


Globules rouges.; . . En grand nombre. 

Lymphocytes.90 p. 100 

Polynucléaires. 5 - 

Eosinophiles. 2 — 

Cellules desquamées 3 — 






































Le pachypleurite est le plus souoent d'origine et de nature tuberculeuse, 
La persistance indélébile des plicatures de la plèvre viscérale la rend, 
d'une façon absolue, inapte à, récupérer sa forme parfaite et ses dimen¬ 
sions normales, après évacuation ou résorption du liquide épanché. La 










Bien/ fibroide des /jarois alvéolaires s'opposent à Vexpansion complète du 
parenchyme pulmonaire. Toutes ces conditions mécaniques infectieuses et 
toxiques coopèrent d'une façon progressive i l'incurabilité de la pachy¬ 
pleurite chronique. 


La sclérose paludéenne du poumon 
(n- 127 et 140). 

Signalée, il y a plus d’un demi-siècle par Heschl, mise en râleur 
quatre ans plus tard par Charcot dans sa thèse d'agrégation sur les 
pneumonies chroniques (1860), puis, six ans après, par Lancereaux, 
1’ « induration palustre du poumon », la « pneumonie chronique palu- 

approfondie par Laveran. 

Le fait clinique que nous avons observé est des plus caractéristiques. 
Nous avons pu suivre, trois années durant, un paludéen sujet à de nom¬ 
breux accès, au cours desquels la constatation des hématozoaires fut 
faite. En outre, le malade avait, îi de fréquentes reprises, présenté pen¬ 
dant scs accès des signes manifestes de congestion pulmonaire cir- 

développer au.dessus comme au-dessous de la clavicule droite tous les 
signes d’une induration chronique du poumon. Les crachats n’avaient 
jamais contenu de bacilles de Koch et, malgré une hésitation bien natu¬ 
relle 4 admettre l’existence d’une cirrhose paludéenne du sommet 
simple, — nous entendons, par là, exempte de toute association tuber- 

A l'autopsie, le foie était énorme, pigmenté; ses lobules se montraient 
bouleversés en grand nombre par une hyperplasie nodulaire généralisée 
à toute l’étendue de laglaude ;la rate, congestionnée, pesantOOOgrammes, 
était gorgée de deux sortes de pigments, mélanique et sidérosique. Ces 
deux organes confirmaient de tous points le diagnostic porté pendantla 
vie; le paludisme chronique était certain. 

La cause de la mort subite nous sembla imputable à une tuberculi¬ 
sation caséeuse à peu près totale des deux glandes surrénales. La 
maladie d’Addison, dans ce cas, avait évolué d’une façon pour ainsi dire 

Le péritoine sus-ombilical était parsemé de granulations tubercu¬ 
leuses miliaires, anciennes, fibroïdcs. 

L’état du poumon droit attirait fortement l’attention. Le sommet, en 
effet, libre de toute adhérence, montre sa partie antéro-externe trans- 








































survient un point de côté violent accompagné de dyspnée, de toux et 
parfois d’hémoptysie. Après une période pendant laquelle les symptômes 
pulmonaires paraissentsecalmer, surviennent des vomiques fractionnées 
de coloration brunâtre. Bientôt â celles-ci font suite de véritables 
vomiques formées d’un pus dont l’aspect rappelle celui des abcès du 
foie : l’examen histologique y montre des polynucléaires, des éosinophiles 
et des amibes. Ces phénomènes se répètent d’une façon quotidienne, le 













































Phénomèné de Marmoreck et lubercuUne-réacHon-indirecte. — Après 
avoir décrit le phénomène de Marmoreck, nous étudions la tuberculine- 
réaètion-indirecte que nous avons été le premier à proposer. ' 

Sactérioscopie. — La bactérioscopie directe ne donne de résultat 
. positif que dans ‘2 p. 100 des cas de pleurésie. La bactérioscopie du 
. liquide céphalo-rachidien ne donne de résultat positif que dans S7p. 100 
des observations : cette méthode ne possède donc une réelle valeur que 
lorsqu’elle donne un résultat positif; un résultat négatif ne saurait 
démontrer que la méningite n’est pas due au bacille de Koch. La 
bactérioscopie directe du sang toujours négative dans la tuberculose 
chronique n’a fourni qu’exceptionnellement des résultats dans la tuber¬ 
culose aiguë. 

Après avoir décri t les procédés de bactérioscopie indirecte de Bezàn- 

1" Le sang ou les liquides- sérofibrineux soumis a l’inoscopie ou à 
l’homogénisation sont susceptibles de contenir des bacilles acido¬ 
résistants qui diffèrent du bacille de Koch; tantôt ces bacilles préexistent 
dans le sang recueilli aseptiquement, tantôt ils y pénètrent acciden¬ 
tellement nu cours des manipulations; 

2" 11 est impossible d’affirmer qu’un bacille acido-résistant, isolé dans 
la fibrine, est un bacille tuberculeux, s’il ne possède pas la morphologie 
du bacille de Koch ; on doit considérer comme douteux, ou très suspects, 
les bacilles longs, onduleux, ramifiés, disposés en anias ou cocciformes; 

3» Pour identifier un bacille acido-résistant avec le bacille de Koch, 
on doit non seulement s’assurer qu’il en présente la morphologie, mais 
aussi qu’il résiste à la décoloration énergique par les acides dilués,' et 
en particulier par l’acide nitrique au tiers ; 

■ 4» Les bacilles acido-résistants ne peuvent vraiment être considérés 
comme des bacilles de Koch que si leur inoculation est apte à provoquer 
la tuberculose généralisée du cobaye; l’inoculation dés bacillès acido¬ 
résistants non spécifiques peut déterminer l’apparition d’un chancre et 
d’une adénopathie caséeuse. 

A ces méthodes bactérioscopiques nous préférons donc les procédés 
basés sur l'hémolyse, procédés de Loeper et Louste, procédé de Nàttan- 

■ Larrier et Bergeron. 

Procédés de culture. — Le seul milieu sur lequel puissent se développer 
rapidement des cultures premières du bacille de Koch est la gélose au 
sang, ce milieu est donc le seul qui puisse servir au diagnostic de la 

pouf l’étude des liquides pleuraux, mais on l’emploiera plus utilement 













la grosses.se, amène l'arrêt de développement ou la mort du fœtus, ne.pro- 
voque à la fin de la gestation que d'importantes réactions cellulaires dans 
l'organisme fœtal. 

Dans celle série de recherches, l’avorlement n'avail jamais succédé 
'immédialement a l’inoculalion bacillaire. Le délai le plus courl, après 


moyen de dix à quinze jours; nous pouvions donc en induire que la 









Dans ce cas, la mort du fœtus était certainement la conséquence de 
la thrombose placentaire qui, elle-même, était, sans doute, sous la 
dépendance de l’injection intrapéritonéale du liquide pleurétique. 

B. — Lorsqu’un animal a été préalablement inoculé avec un bacille 
virulent, comment se comporte chez lui la gestation? Cette question 
peut elle-même se diviser en deux chapitres : chez une femelle tuber- 
eulisée, la conception pourra-t-elle se produire; si elle se produit, 
pourra-t-elle aboutir à la naissance de petits normaux? 

Dans une première série de recherches, six femelles, après avoir 
reçu une inoculation intrapéritonéale, sont placées, chacune, pendant 
un mois dans la cage d’un mâle normal. Ces femelles sont sacrifiées à 
la fin du deuxième mois; deux d’entre elles possèdent dans leur utérus 








l’oreillette droite, on trouvait une volumineuse végélatio 
recouverte par l’endocarde, qui était érodée à sa surface. 





























mononucléaires, qui ont oscillé entre M et 49 p. 100. Le nombre des 

mononucléaires et atteignit une proportion de 70 p. 100. Les cellules de 
Turk (2 à 7 p. 100) furent toujours trouvées plus nombreuses que dans, 
le sang normal. Dans un seul cas, nous notâmes Texislence de myélo¬ 


cytes neutrophiles. La proportion des basophiles granuleux n’était pas 





























































parait résulter bien réellement de l’action des trypanosomes ; elle est 
d’autant plus aisée à concevoir que les sujets trypanosomés présentent 
des hypertrophies ganglionnaires, et que les leucocytes mononucléaires 
affluent dans leur liquide céphalo-rachidien. Ajoutons que celte mono¬ 
nucléose porte plus spécialement sur les mononucléaires moyens et 

Nous nous sommes demandé, d’autre part, quelles modifications 
subissait la formule leucocytaire des malades atteints d’une infection 
secondaire (pied de Madura, ulcère phagédénique, stomatite, herpès, etc.). 
Les quelques cas dont nous disposons tendent à prouver qu’au cours 
de ces complications le nombre des polynucléaires neutrophiles s’accroît 
pour s’élever parfois jusqu’à 30 ou 60 p. 100, tandis que le nombre des 
mononucléaires, grands et moyens, subit une légère diminution. 

Nous avons, enfin, recherché s’il existait quelques modifications de 
la formule leucocytaire chez les malades traités par l’atoxyl : le tableau 
ci-contre résume quelques documents. 

11 fut possible, dans tous ces cas, de retrouver la formule leucocytaire 
caractéristique de la trypanosomiase : la longue interruption du traite- 

expliquent facilement ces faits. 


La formule leucocytaire des sujets atteints de bouton d’Orient 
(n-liS). 

C’est dans un seul cas que nous avons- pu faire l’élude complète du 
sang d’un sujet atteint de bouton d’Orient. Dans ce cas, comme dans les 
cas de Kala-Azar, le malade ne présentait qu’une très légère anémie : le 
nombre des globules rouges était de '!t.-400.000 et l’hémoglobine s’était 
maintenue à 10 p. 100, encore que le bouton d’Orient persistât depuis 
six mois. Par contre, ce bouton unique, qui se présentait sous l’aspect 
d’une papule plutôt que sous celui d’une ulcération, avait provoqué une 
leucocylose très marquée : le nombre des globules blancs s’élevait 
à 23.200. Ce fait reste encore isolé, mais s’il était confirmé, il permettrait 
d’opposer le Kala-azar qui donne lieu à la leucopénie au bouton d’Orient 
qui détermine une augmentation du nombre des leucocytes. Au surplus, 
il convient de remarquer qu’il n’est pas certain que l’augmentation du 
nombre des leucocytes doive être attribuée à la seule intervention du 
piroplasme de Wright, car on trouve .toujours un grand nombre do 
microbes de toutes espèces associés à cet organisme dans le pus des 



























Polynucléaires neutrophiles. 4.3 p. 100 

Macrophages ..^8,6 p. - 

En résumé, dans les lésions locales, comme dans la circulation géné 
raie, l’infection par le piroplasme de Wright détermine 
manifeste, de tous points comparable à celle que provoque l’organisnu 
de Leishman-Donomn. 



















lymphatiques des ganglions sus-épitrochléens du côté correspondant à 
la lésion. Lorsque la filaria Loa pénètre dans le tissu cellulaire sous- 

néoformation de cellules éosinophiliques. 


Reclxerclies sur les organes hématopoiétiques 

(n- 38, 39, 61, 63), 


Foie (n‘’63). — Le foie fœtal constitue un organe hématopoiétique dont 
l’importance est considérable. Recevant le sang qui revient du placenta, 












leucémie! myélogènes. Dans le travail que nous avons consacré à celte 
question; nous étudions successivement les myélocytes basophiles 
homogènes, les myélocytes amphophiles, les mégakaryocytes et les 
hématies nucléées du foie fœtal. Le myélocyte basophile se multiplie 
dans le tissu hépatique; il sert de souche au myélocyte à granulations 
amphophiles, origine des polynucléaires et des mégakaryocytes. 

Nous avons pu suivre pas à pas la transformation du myélocyte baso¬ 
phile homogène en myélocytes granuleux; d’autre part, nous avons fait 
voir comment cet élément devenait l’origine de polynueléaires neutro- 









HassalL disparaissenl après leur envahissement par les leucocytes poly¬ 
nucléaires et les macrophages. Ils sont l’origine des carcinomes à glohes 
épidermiques du médiastin. 


Les caractères morphologiques des hématoblastes 

Formes ordinaires. — La plupart des hématoblastes possèdent une 
forme arrondie ou irrégulièrement ovoïde. Leur diamètre varie de 2 g à 
3 P 5. Ils sont pourvus d’un protoplasme qui se teinte en un gris violacé 







est très effilée. Le protoplasma de ces hématoblastes est semé dans toute 
son.étendue de grains pourpres; leur configuration générale est des 
plus variables : ils présentent la forme de croissants, de virgules, etc. 

Formes aéantes. — Les hématoblastes, quelle que soit leur forme, 
arrondie ou étirée, peuvent atteindre des dimensions considérables. 
Dans le sang des anémiques, nous avons trouvé des formes arrondies 
possédant un diamètre de 4 [a, et des formes étirées dont la longueur 




















parfaite : les bacilles et les cocci étaient bien intra-cellulaires et avaient 
été absorbés par les éosinophiles. Si l’aptitude phagocytaire des éosino¬ 
philes est incontestable, il nous a toujours semblé, néanmoins, qu’elle 
restait inférieure à celle des polynucléaires neutrophiles. 

En résumé : Chez les sujets atteints d’une éosinophilie intense, la 
défense de l’organisme peut s’effectuer aussi bien par les polynucléaires 
éosinophiles que par les polynucléaires neutrophiles. Ainsi la rupture 
de l’équilibre leucocytaire est compensée, en quelque mesure, dans la 
lutte contre les infections, par Tintervention active des polynucléaires 
éosinophiles. Nous ajouterons, toutefois, que l’aptitude phagocytaire 
des éosinophiles reste toujours moins marquée que celle des polynu¬ 
cléaires neutrophiles, et nous noterons enfin que le pouvoir phagocytaire 
des éosinophiles peut s’observer in vitro aussi bien en présence d’un 
sérum normal que du sérum du sujet malade. 

Ces recherches expérimentales sont d’accord avec les faits cliniques : 

nous avons constaté, en effet, à plusieurs reprises que le pus des 

abcès, qui viennent parfois à se présenter chez les sujets atteints d’éosi¬ 
nophilie, contient de nombreux éosinophiles en pleine activité phago¬ 
cytaire. 


La réaction des Lipoïdes dans la Piroplasmose 

(n'> 135). 

Au cours des trypanosomiases expérimentales, le sérum sanguin subit 
des modifications, appréciables par la réaction de la fixation du complé¬ 
ment. Tout comme le sérum des sujets syphilitiques, celui des lapins 
infectés par le trypanosome de la Dourine et des sujels atteints de 


)mplément hémolytique, 
poïdes (extrait alcoolique 















en présence de ces lipoïdes. Il ne s'agit donc pas d'une réaction due à 
l'intervention d'un antigène et d'un anticorps spéciGques, mais d'un 
simple phénomène de précipitation exagérée, identique à celui que l'on 
rencontre dans les trypanosomiases expérimentales, la lèpre et la 
syphilis. 















menlation est si légère qu'elle n’a été remarquée ni par lui ni par son 
entourage. Depuis quelque temps déjà, sa santé est devenue moins 
bonne et ses forces se sont perdues. Tantôt, on estime qu’il est atteint 
d’entérite, car il éprouve des troubles intestinaux; tantôt, on le croit 
dyspeptique, parce qu’il ressent des douleurs épigastriques; parfois 
enfin, on porte le diagnostic de tuberculose pulmonaire, parce qu’il 

C’est alors que, brusquement, sans cause apparente ou à la suite 
d’une infection légère, survient une vive douleur abdominale. Cette 
douleur siège à la partie intérieure du ventre; elle se localise à droite, 
elle occupe toute la fosse iliaque et s’étend depuis Tarcade crurale 
jusqu’à la région lombaire. Le malade a des vomissements incessants; 
il est constipé ; son faciès prend l’aspect péritonéal ; ses yeux s’excavent ; 
sa langue se sèche; son pouls devient rapide et dépressible; sa tempé- 
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souffrance. Chaque paroxysme était eoustilué par des élancements très 
pénibles, mais tout à fait superficiels. Enfin, la douleur testiculaire 
revêtait uue atroce intensité; c’est elle qui dominait la scène et qui 
inquiétait surtout notre malade; c’est elle qui persistait encore dans 
l’intervalle des crises. Ce tableau différait donc bien nettement de 











































affinités tinctoriales spéciales. 



Au cours des néphrites chroniques terminées par urémie aiguë, les 

Cette lésion présente les caractères suivants : elle est' systématique 

(tubes contournés, branches ascendantes de Henle, pièces intermé¬ 

diaires), et plus ou moins généralisée. Les tubes contournés peuvent 
avoir conservé leurs dimensions et leur position normales; leurs épitlié- 
liums sont atteints par une mortification des plus typiques. Les 
désordres .affectent, suivant ks cas, deux aspects différènts. La pre- 

pris une apparence homogène et brillante ; le noyau disparaît par 
pycnose; la région infra-nucléaire du protoplasma est tantôt anhiste, 

tantôt sillonnée de grosses striations irrégulières auxquelles s’inter¬ 

posent de fins globules graisseux. Les granulations protoplasmiques 



























tension, rétention chlorurée) de ces altérations complexes et d’éclairer 
par elle la pathogénie de l’éclampsie. 

A) Lésions banales. — Leplacenta des éclamptiques peutêtre atteintde 
lésions d’ordre banal. Parmi celles-ci, il faut citer les infarctus blancs, 
les arlérites, les phlébites et l’œdème. L’infarctus blanc prend tantôt 



















































et une étude histologique de ses portions constitutives : adénome sur¬ 
rénal correspondant à l'adénome alvéolaire d’Albarran et à l’hyperné- 
phrorne de Grawitz; Vadénomeà tijperénal^ d’apparence papillaire ou 

d’ébauche du rein polykystique. 


avons publiée se rapporte à un lipome du rein demeuré complètement 



capillicules sains sont immuables ; aucun élément cellulaire ne tapisse 
la cavité de ces minces réseaux columnaires enserrés entre les cellules 
hépatiques : le diamètre de ces conduits anhistes ne dépasse guère 









s’agit de compression simple, comme celle exercée contre un certain 
nombre de trabécules par un kyste hydatique, un abcès aigu, un.cancer 
secondaire embolisé. dans les voies portâtes, la lésion est banale : 
la trabécule, écrasée par les masses du voisinage, s’étire, s’amincit et 
son ca.pillicule s’eflile et disparaît en même temps que les cellules du 
foie, devenues fusiformes, allongées, finissent par se réduire ù quelques 
grains de pigment jaune brun, biliaire; 



Lorsque.lesperturbations trabéculaires reconnaissent pour cause des 
modifications profondea et durables dans la circulation sus-hépatjque, 

sang qui a quitté ses voies portâtes, lorsque les apoplexies .capillaires 
multiples et la dégénérescence granulo-graisseuse alrophiquedes trabé¬ 
cules hépatiques les moins rapprochées de l’espace porte ont, fait leur 
œuvre, les lésionsdes.capiilicules biliaires sont variaWes, comme celles 
qui atteignent les cellules hépatiques elles-mêmes. Au début, lorsque la 

ce à subir les désordres de la dégénérescence graisseuse et pig- 











déterminé des effractions partielles de la glande hépatique et ont laissé, 
isolé au milieu des placards fibroïdes de la sclérose, ne serait-ce qu’un 
seul pseudo-canalicule biliaire, c’est-à-dire une trabécule en état de méio- 
pragie, la lésion du capillicule biliaire est précise. On voit, en pleine 
sclérose, au milieu des trousseaux fibreux peu riches en vaisseaux san¬ 
guins, une bande de cellules épithéliales généralement courte, unique, 
onduleuse, parfois multiple et pouvant, si la coupe a été favorable, 
s’anastomoser encore, soit avec d’autres bandes épithéliales d’aspect, 
analogue, soit môme avec des trabécules hépatiques encore saines : il 
s’agit d’un pseudo-canalicule biliaire. Les cellules hépatiques qui con¬ 
stituent le pseudo-canalicule, si réduit, si atrophié qu’il soit, demeurent 
encore bien spécifiées. Leur protoplasma vivement colorable et comme 
densifié, leurs noyaux, avides des matières colorantes basiques, avec 
leurs filaments chromatiniens tassés, parfois même en karyokinèse, 
forment au capillicule intra-intrabéculaire une bordure continue, beau¬ 
coup moins épaisse qu’au sein d’une trabécule normale, mais tout aussi 
reconnaissable, tout aussi spécifique. Le capillicule ainsi délimité se 



















pellent plus que de très loin et par exception les diverticules inter- 
cimentaires de la trabécule saine; il s’agit plutôt de bosselures latérales 
à peine esquissées et en rapport avec l’état d’atrophie plus ou moins 
marquée des cellules hépatiques bordantes. Les carrefours anastomoti¬ 
ques sont plus rares, moins apparents que dans la trabécule en conti¬ 
nuité inlra-lobulaire; cependant ils ne font pas défaut et apparaissent 
sous forme tantôt de branchements latéraux, bien visibles même au 
milieu de la sclérose adjacente, tantôt de lacs ampullaires concen¬ 
triques à la trabécule atrophiée. Ces lacs anévrysmatiques ont des bords 

râbles et peuvent, par exemple, atteindre jusqu’à 7 «a 4 et même 11 jx 9- 



de large, au milieu d’une couronne plus ou moins complète de cellules- 
épithéliales en voie d’atrophie. 

Aucune corrélation proportionnelle n’existe, pour le pseudo-cana- 
licule biliaire, entre le degré d’atrophie des cellules hépatiques et les 
dimensions ectasiantes de leur capillicule biliaire. C'est ainsi que dans le 
foie syphilitique, au voisinage des tractus scléro-gommeux, on peut obser¬ 
ver des pseudo-canalicules biliaires larges encore, ayant, par exemple, 
19 [X 4 et à l’intérieur desquels le capillicule béant mesure 4 [x 7; il 
y en a même qui mesurent 7 jx 3 dans un trabécule de 30 [x 9 de large. 
Dans ce dernier cas, l’anévrysme capilliculaire atteignait le quart de 
la surface de la trabécule. 11 faudrait, au contraire, pour être plus près 
de la vérité, avancer que la dilatation anévrysmatique des capillicules- 
inclus dans les.pseudo-canalicules biliaires est disproportionnée eu- 
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^gsrd à l’atrophie des cellules hépatiques, génératrices du capillicule. 

Quelle est la destinée des pseudo-caoalicules incrustés de la sorte en 
pleine cirrhose? Peu à peu, ils tendent à disparaître et font défaut dans 

rés^ption des pseudo-canalicules est mis en lumière, semble-Wl, par 
les désordres observés par nous au sein des capilUcules. En recherchant 

arintêrieurmème dé ces grandes cavités anévrysmatiques, un globule 
blanc, inclus au milieu du liquide incolore qui la remplissait. Ce leuco-’ 
cÿte, dont on reconnaît le noyau allongé ou bilobé, parfois même nette¬ 
ment polynucléaire, est parvenu à l’intérieur du capillicule au moyen 



d’une effraction. Il arrive parfois, sur les coupes heureuses, d'assister 
à la progression du leucocyte à travers les cellules hépatiques atro¬ 
phiées. Les éléments phagocytaires ont disloqué la paroi, refoulé ou 
déplacé une ou plusieurs cellules hépatiques et viennent s’étalér à 
l’aise dans une des cavités anévrysmatiques signalées plus haut. . 

Au reste, le même phénomène se peut observer au début même de la 
cirrhose hépatique, alors que la trabécule paraît encore en bon 
état de résistance. Il est possible de voir, par exemple, les leucocytes 
doués de leurs mouvements umiboïdes forcer, de dehors en dedans; le 
ciment inter-épithélial et enfoncer vigoureusement leurs noyaux con¬ 
tractiles dans l’épaisseur même de la trabécule, pour,- de là, gagner’la 
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testicule, de l’ovaire, du rein, du pancréas, de l'œsophage, et nous 
n'avons découvert que trois cancers du canal thoracique. Nous avons 
publié des études cliniques cl anatomo-pathologiques, consacrées à 

Mais, si la valeur anatomopathologique des cancers du canal thora¬ 
cique est grande, s'ils présentent même un réel intérêt physiologique, 
il faut reconnaître que leur histoire clinique est encore mal connue. Sur¬ 
venant à une période où la cachexie du cancéreux est déjà très accen¬ 
tuée, l’envahissement du canal accélère peut-être la marche de la 
maladie, mais le plus souvent cette complication du néoplasme passe 
inaperçue. Aucun signe clinique ne permet de la diagnostiquer à coup 
sùr. Le ganglion de Troisier n’est signalé que dans cinq observations 
sur treize, et il peut exister malgré l’absence de tout cancer du canal 
thoracique. La masse des ganglions prélombairès s’observe dans tous 
les cas, mais elle peut se constater sans qu’on trouve de cancer do canal. 
Vascite lactescente a été notée trois fois, mais dans les deux seuls cas 
où elle était abondante, elle résultait plutôt d’un cancer péritonéal que 
de l’oblitération du canal. La compression des veines spermatiques et 
le varicocèle double n’ont été notés qu’une fois. La phlébite du membre , 
supérieur droit n’a été signalée que dans trois observations. 

Pour rechercher le canal thoracique sur le cadavre, on procédera de 

l’ablation de son fragment interne. Puis, on ouvre la cage thoracique; 
on enlève le cœur et l’on coupe la crosse de l’aorte à sa sortie du 



médiaslin postérieur et du paquet vasculo-nerveux du cou. On sectionne 
l’aorte et l’œsophage au dessous du diaphragme. On détache de la 
colonne vertébrale les organes du médiastin, en attirant l’aorte et l’œso¬ 
phage en avant, tandis que l’on rase du tranchant d’un couteau la face 
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toute spéciale : gros comme un fil de fouet, bosselés, flexueux, jau¬ 
nâtres, ils rappelaient l’aspect des lymphatiques tuberculisés. Ces vais¬ 
seaux apparaissaient au bord même du mésentère et rampaient à la 
surface de l’intestin, sur lequel ils décrivaientde nombreuses sinuosités. 
Ils ne correspondaient à aucune lésion cancéreuse ou tuberculeuse de la 
muqueuse. Ces lésions étaient particulièrement abondantes au niveau du 



le duodénum ni sur le côlon. En quelques points de la surface séreuse 

risés ; gros comme des cordes^de violon, ils se dessinaient en blanc sur 
la surface du péritoine et présentaient des étranglements symétriques 

Lorsque le canal thoracique est complètement envahi par le cancer, il 
ne peut plus laisser passer le courant lymphatique; et pourtant, on ne 

s’observe donc guère dans les cancers du canal thoracique : trois obser- 
canal thoracique se joignait celle des chylifères intestinaux. La circu- 








fibrineux, I.es coupes histologiques montrèrent que le coagnlum, à 
quoique distance de l'orifice du canal, était formé d'une masse fibrineuse 
riche en ieucocyles et en celiules néoplasiques; au voisinage, on 



Cette étude générale du mérycisme comporte une série de chapitres 
consacrées à l'historique, à l’étiologie et aux formes de l’affection. Nous 
insistons d’une façon toute spéciale sur le mérycisme des dyspeptiques 
et des névropathes. Nous consacrons un imporlant chapitre à l’étude 
symptomatologique de l’affection. Une longue discussion est réservée à 
la physiologie pathologique. Nous avons cru pouvoir établir à la suite de 
cette étude des conclusions précises. Le mérycisine, par sa séméiologie 
et son mécanisme physiologique, est assimilable et comparable à la 






















ivent en violentes douleurs 
cèdent quelquefois Texpul- 
eut se joindre, d’ailleurs, 

sr brusquement au milieu 
ilue, avec tout son tableau 
en trente jours (Courmont 
i (Vlaiev).Mais, parfois, le 



faiblesse générale, 
'oreille, avant que 













les avons pas rencontrés dans le sang de notre malade, mais la plupart 
-desauteurs ont signalé leur présence; quelquefois, des myélocytes se 
joignent à eux, et démontrent nettement la participation de la moelle 
osseuse dans les réactions hématologiques du malade. 

Notons, enfin, que jamais à la période d’étal de la maladie, on n’a 
signalé l’augmentation du nombre des éosinophiles. 

On volt que bien des nuances distinguent cette formule hémalolo- 
•gique de celle de l’anémie pernicieuse. Si l’on examine avec soin le 
saiig des malades atteints d’anémie bothriocéphalique, si l’on tient 
compte de l’évolution de la maladie, si l'on remarque leur cachexie 



spéciale, si on étudie avec soin leurs symptômes gastro-intestinaux, 
■on évitera de confondre la cachexie bothriocéphalique avec l’anémie 
pernicieuse essentielle. On peut même dire qu’il suffira de penser 
seulement à la possibilté d’une intoxication boihriocéphalique pour 
qu’il devienne impossible de méconnaître l’origine de la maladie^ Les 
ceufs du tænia se retrouvent toujours, en effet, dans les selles tant que 
le parasite n’a pas été expulsé ; leur nombre est tel que leur recherche 
est très aisée; leur aspect est si caractéristique qu’on ne peut se 

méprendre sur leur nature. Si le malade, d’autre pari, vient à rendre 

des fragments du vér, l'examen de ceux-ci fixera définitivement le 

' Mais, s’il est facile de penser à l’anémie bothriocéphalique dans 
certaines contrées, telles que la Russie et la Finlande, il est plus diffi¬ 

cile de l’invoquer en France. Pourtant, le malade, dont Courmonla 
publié l’observation, n’avait jamais quitté les départements du Rhône 









plus sombre chaque fois que la moelle osseuse entre en 
il est encore un autre élément de pronostic plus certa 
l’influence de l'expulsion du parasite sur la restauralioi 
hématologique. Dans les cas mortels, tels que ceux pu 
par Vlaiev et par Kettscher, les lésions hématologiques 
encore, après le rejet des bolhrîocéphales, et le mî 
malgré le traitement anthelminlhicjue. 













Dans une note présentée à la British medical Association (Sheffield, 
1908), nous avons étudié en détail les résultats des différents 
traitements de l’ankylostomiase. Après avoir souvent fait usage du 
thymol, nous donnons actuellement la préférence à l’extrait éthéré de 












Iules géauteset l’infiltration d’éosinophiles qui les entourent. La couche 
musculaire, légèrement hypertrophiée, renferme quelques tubercules et 
de gros lymphatiques gorgés d’éosinophiles. La couche sous-séreuse, 
très modérément hypertrophiée, contient quelques rares tubercules. 

Dans un troisième type, on peut observer une tuberculose primitive 
du cæcum, mais non à proprement parler un tuberculome hypertro¬ 
phique, car la tumeur, cliniquement constatée, est formée par les 
ganglions: il ne s’agit pas d’une tuberculose sous-muqueuse, mais d’une 






















































véritable 


Au antre du chancre pianiçue et dans sa profondeur, on constale ; 

possède pas une distribution périvasculaire, est en grande partie formée 
de mononucléaires et de ptasmazellen,,mais elle n'est pas, comme celle 



épithélianx ; 

2“ Une intégrité relative des vaisseaux : ceux-ci ne paraissenl pas. 
profondément altérés, comme ils le sont dans la syphilis; ils ne subissent, 
en général, qu’une dilatation assez notable, manifeste surtout au niveau 



se rencontre jamais à un degré aussi marqué dans les lésions syphi¬ 
litiques. Insistons, enfin, sur l’absence ou l’atténuation des altérations 
vasculaires et sur l'afflux considérable des polynucléaires à la superficie. 


















extrême abondance dans l’exsudât qui la sépare de l’épithélium ulcéré. 

vaisseaux, comme la syphilis, mais on les décèle facilement dans les 
nodules formés de polynucléaires, même à une très grande distance de 

dans la lumière des vaisseaux, b) Sur les-coupes, les spirochætes du Pian 
ne présentent aucun caractère qui permette de le différencier du Trepo- 










dans la deuxième observation de Neisser, Baermann et Halberstüdter 
le virus pianique a été inoculé quinze jours après celui de la syphilis, 
en pleine incubation syphilitique. Or, on sait que l’immunité syphili¬ 
tique ne débute qu’un certain temps après l’apparition du chancre : 
dans ce cas, le Pian avait donc été inoculé avant que l’immunité contre 
la syphilis ne fût acquise. Les mômes objections peuvent être adressées 
aux deux observations publiées par Halberstüdter ; dans l’une, le Pian 
fut inoculé six jours après l’apparition du chancre syphilitique, c’est- 
à-dire avant que l’immunité syphilitique ne fût complète; dans l’autre, 
un macaque fut inoculé avec le Pian, huit mois et demi après l’appa¬ 
rition du syphilome primaire, et peut-être, à cette date si reculée, 
l’immunité syphilitique était-elle déjà sensiblement atténuée. Nous 
pensons donc que, faites sur des singes qui ont reçu le virus pianique 
à un moment où leur immunité syphilitique était certainement active, 
nos expériences restent démonstratives et prouvent qu’au moins dans 
un certain nombre de cas, la syphilis donne l’immunité contre le Pian. 
Inversement, le Pian confère-t-il l’immunité contre la syphilis? Nous 
admettons que la question a été nettement résolue par Nisser, Baer¬ 
mann et Halberstüdter, par Halberstüdter et parCaslellani: les animaux 
guéris du Pian sont encore susceptibles de contracter la syphilis. 


L’étude microbiologique des frotlis et des coupes montre toute 
l’importance du rôle étiologique que joue le Spirochæta pertenuis de 

































ces éléments est vésiculeux et parfois finement réticulé. Leur noyau est 
toujours très hypertrophié : tantôt il est ovoïde et mesure 8 [jl sur 4 jx, 
tantôt, il est vésiculeux, arrondi, et mesure 14 jt., Lorsque les noyaux 

quMls^sontVolum^LuTiirso réticulés et possèdent 



















































donnait la première description complète du parasite qu’avaient 
entrevu les auteurs précédents, en montrait des photographies et le 
désignait sous le nom d’« Helcosoma tropicum ». Après avoir employé 
la fixation par l’alcool méthylique et la coloration par la méthode de 
Romanowsky, Wright mit facilement en lumière l’helcosoma, aussi bien 
dans les coupes que dans les frottis. « Ces organismes sont générale¬ 
ment ronds, dit-il, nettement délimités et mesurent de 2 à. 4 t». dé dia¬ 
mètre. Leur périphérie se colore en bleu pdle, tandis que leur portion 



































Répartition des Leishmania dans le bouton d'Orient 


L’étude des Leishmania dans les lésions du boulon d’Orient a fait 
l’objet de peu de recherches; pourtant, c’est sur les coupes histologiques 
que Cunningham et Firth avaient,: pour la première fois, observé les 
parasites et la belle description de Wright s’appuyait à la fois sur l’exa¬ 
men des frottis et celui des coupes. Wright avait fixé des fragments de 
bouton d’Alep par le liquide deZencker, et avait coloré ses préparations 
par le bleu de méthylène et le violet de gentiane. Il avait pu, ainsi, 
remarquer que seuls le chromatosome et le noyau principal se colo¬ 
raient facilement, tandis que la périphérie du parasite s’imprégnait mal 
et que son proloplasma restait incolore. Wright notait que les proto¬ 
zoaires possédaient, sur les coupes, une forme sphérique, et qu’ils se 
montraient presque exclusivement dans de larges cellules, où ils s’en¬ 
tassaient en nombre considérable. Trois photographies démonstratives 
accompagnaient le travail de Wright; celte étude resta cependant isolée 
et aucun ouvrage classique ne reprit l’examen microbiologique des 
coupes du bouton d’Orient. 







heures de séjour dans le réactif, à Taide de l’eau légèrement acétique. 

La plus grande partie des Leishmania sont contenues dans de gros 
macrophages. Elles s’y entassent en nombre considérable et y pré¬ 
sentent tous les aspects que l’on observe d’ordinaire sur les frottis 
du boulon d’Orient. Ces macrophages sont très analogues à ceux que 
l’on observe dans la rate des sujets atteints de Kala-Âzar, même volume 
de l’élément, même aspect vacuolaire du protoplasma. Ces cellules 
possèdent une topographie spéciale : moins fréquentes au centre de la 
lésion, rares à sa superficie, elles sont très abondantes ù sa périphérie 
et dans sa profondeur; dans la profondeur, elles pénèlrent jusqu’au 
tissu sous-dermique, et noos les avons ruir-iuvées à plus de 6 milli¬ 
mètres de la surface d’un petit bouton d’O. ient, dont l’ulcération ne 
mesurait que 8 millimètres. A la périphérie de la lésion, les macro¬ 
phages, chargés de Leishmania, se groupent en amas presque con¬ 


fluents et forment ainsi une sorte de zone d'accroissement du bouton 
d’Orient. Quelle que soit la situation de ces macrophages, leur aspect 











locale et qu’elle assure la guérison rapide et radicale du boulon d’Orient. 
Il y a donc lieu de la pratiquer toutes les fois que la région où siège la 
lésion se prête h l’intervention et que le malade l’accepte. 














Dans ce tissu dermique si modifié, se répartit une abondante infiltra- 
lion leucocytaire-, irrégulièrement distribués, les leucocytes ne se 
présentent ni sous l’aspect d’une nappe homogène, ni sous l’apparenco 
de nodules; ils sont disposés au hasard, et. en tous sens, arrivant ici 




































le cuir chevelu. Les deux bras étaient le siège d’une véritable éruption-; 
sur le dos, on pouvait en percevoir quelques-unes ; les membres infé¬ 
rieurs, par contre, en étaient complètement dépourvus. 

L’e.xamen du pus sur lames, fit voir de nombreux éléments leucocy- 
t^res pour la plupart glycogénés, mais un grand nombre altérés, ti 
noyaux déchiquetés ou en karyolyse. A côté de ces cellules on pouvait 
apercevoir, après coloration par le bleu de méthylène ou le violet de 
gentiane, de petits éléments, de 2 ou 3 de long, allongés, ovalaires ou 
arrondis, et qui prenaient assez facilement les matières colorantes. A 



)remière vue, la dilTérence entre ces éléments fortement 
ïébris nucléaires n’était pas grande ; la réaction de Gram : 
disant varier les colorations respectives : les fragmer 
•estaient d'un bleu.noir franc ; les éléments ovalaires ou a 
laient rouge violet. 

L’extirpation d’une des tumeurs fut faite deux jours plus 
pratiquer un examen histologique de l’abcès et . de procédt 
uenceraenl. La paroi de.la poche se composait de deux co 











































de ces faits : les gonocoques étaient groupés en amas, autour des élé¬ 
ments purulents que contenait le bouillon. Ce* faits peuvent, pensons- 
nous, avoir un interet pratique', ils montrent que la culture du gonocoque, 
dans les cas où Von ne peut faire usage des milieux les plus favorables, 
pourra être tentée sur les milieux ordinaires largement ensemencés et 
imprégnés de liquide articulaire. 


Les arthrites à pneumocoques 
(n- 37 et 77). 


Arthrites à pneumocoques du nouveau-né. — C’est surtout chez l’adulte 
que s’observe l’arthrite purulente à pneumocoque ; malgré la grande 
fréquence des infections pneumococeiques chez les enfants, les loca* 



encore été signalée chez le nouveau-né. 

L’histoire clinique de ce cas peut être ainsi résumée : l’enfant est né 















de la lèvre, seule lésion dont il fût atteint. Contre la première hypo¬ 
thèse plaidaient l’intégrité parfaite de la santé de la mire et la longueur 
de la période de vingt et un jours qui s’écoula entre la naissance de 
l’enfant et l’apparition de l’arthrite purulente. En faveur de la deuxième 
hypothèse, on pouvait supposer que le pneumocoque, hôte si fréquent 
de la bouche, avait pénétré dans l’organisme de l’enfant par la plaie 
labiale. Cette hypothèse fut confirmée au moment de l’autopsie, car 


l’examen du pus, qui siégeait encore au niveau de la plaie labiale, permit 
d’y découvrir le pneumocoque. 
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Arlkriles à pneumocoques du vieillard. — Un deuxième cas nous a 
montré le rôle des accidents inflammatoires chroniques dans la localisa¬ 
tion des infections articulaires à pneumocoque. Une femme atteinte, 
depuis de longues années, d'arthrite sèche du genou contracte une infec¬ 
tion pulmonaire à pneumocoque. Au décours de sa maladie éclate brus¬ 
quement une arthrite purulente de l’articulation malade. 

L'autopsie permit de retrouver, à la fois, les lésions récentes de 
l’arthrite à pneumocoque et les altérations anciennes qui avaient facilité 
la localisation du processus. 

Ces deux faits cliniques possèdent toute la valeur démonstrative d'une 
expérience de laboratoire : ils donnent une illustration clinique aux 
recherches expérimentales de Hermann, Kasparek, Gabi, Ausset, Zuber ; 
ils montrent comment le pneumocoque, introduit dans l’organisme par 
une eflVaction des téguments, peut venir se localiser sur une articula- 


















lors le siège de lésions très étendues ; trois semaines après, elle s’ulcère 
et la tuberculose se généralise. 

Technique de l'inoculation. — L’inoculation doit être faite dans la 
glande d’une femelle en pleine lactation, moins de vingt-cinq jours 
après qu’elle a mis bas. A Cette période la mamelle est très volumineuse ; 
longue de 3 à 4 centimètres, large de 2 centimètres, épaisse de 2 milli¬ 
mètres et demi, elle forme une saillie, qui se trouve située à la partie 






















provoquées au niveau de l’apophyse mastoïde. La jugulaire au niveau 
du cou est toujours restée souple. 

A’ l’autopsie, dès l’ouverture du crâne, on constate que la dure-mère 
est légèrement saillante; à l’incision s’écoule une notable quantité d’un 
liquide louche, légèrement ambré. Les méninges sont extrêmement 
congestionnées; au niveai^de la scissure de Rolande, à gauche, deux 
placards à bords irréguliers, légèrement saillants, d’üne teinte jaune 
verdâtre, suivent les vaisseaux sylviens, tandis qu’â droite l’exsudât 
remonte peu sur la convexité. Ala base,les lésions sont symétriquement 
disposées : il existe une nappe purulente très nette dans la région de 
















Enfin, chez un de nos sujets apparut, à plusieurs reprises, une éruption 

espace intermétacarpien, se groupèrent des éléments papuleux, à bords 
irréguliers, colorés en un rouge violacé, ne s’effaçant pas à la pression 
et possédant un diamètre de 4 à 6 millimètres. 































du désarroi labyrinthique, périphérique ou bulbaire, sous-jacent. De 
même il n’a jamais eu le signe de Romberg, ce qui montre que le centre 
cortical des attitudes, qui régit l’équilibration volontaire, ne prend 
aucune part au trouble vertigineux. Ceci permet de reconnaître que la 
lésion labyrinthique n’est pas périphérique, — car le cerveau serait 
alors aussi mal informé que le bulbe, — ni cérébrale, et que le trouble 
n’atteint même qu’une partie des centres labyrinthiques bulbaires, les 
voies labyrintho-bulbo-corticales restant libres, tandis que les bulbo- 















gique, il subsiste un aûaiblissement douloureux de tout le membre 
inférieur des deux côtés. Il y a là une sorte de parallélisme entre les 
phénomènes sensitifs et moteurs, qui relève avant tout de la topographie 
bulbo-médullaire : névralgies du trijumeau accompagnant les troubles 
labyrinthiques et oculo-moteurs, névralgie bracchiale de Tangine de poi¬ 
trine, et ici douleur du membre paraplégié par défaillance systématique. 

Troubles oculo-moteurs réflexes. — On sait que Bonnier a, à de nom¬ 
breuses reprises, insisté sur l’origine si fréquemment labyrinthique des 
troubles oculo-moteurs. Chez notre malade, le vacillement des objets 
s’explique par le tremblement de l’œil; la fuite des objets à gauche 
s’explique par le nystagmus. L’irritation du noyau de Deiters gauche se 
propage directement à l’appareil de la sixième paire et de la troisième, 
qui fait dévier spasmodiquement le regard à gauche; puis la décharge 
cesse et le regard revient, plus lentement, de gauche à droite, et c’est 
pendant ce retour de gauche à droite que le malade a le temps de voir 
les objets passer de droite à gauche, en sens inverse. Puis une nouvelle 
déviation brusque du regard à gauche rejette les objets brusquement à 

que la vue se fait mal, l’autre plus lente pendant laquelle l'œil voit couler 
les objets vers l’oreille malade, donne la sensation d’un écoulement 
continu des mêmes objets dans le même sens. 

Phénomènes auditifs. — Le bruit entendu à gauche pendant la crise, 
si fréquent dans la forme type de maladie de Ménière, s’explique dans 
cette dernière par l'apoplexie des cavités labyrinthiques; quand il s’agit 
du trouble bulbaire, il nous force à invoquer les rapports topogra¬ 
phiques bien connus qui relient le noyau de Deiters et ses environs au 
parcours des fibres auditives provenant de la racine cochléaire. 

Etat nauséeux. — Cet état paraît avoir manqué au début de la 
maladie, mais il s’est installé peu après et même sous forme de crise 

Soif. — Ce phénomène de soif ardente, si net chez notre malade, a ici 
indiscutablement la valeur d’une réaction nucléaire par sa soudaineté 
et son intensité. Le malade a été littéralement frappé de soif, en dehors 
de toute déshydratation générale, comme il eût été frappé de suffoca- 






































































noyaux secondaires. Ces cellules peuvent rester isolées, mais souvent 
deux ou trois d’entre elles se groupenten amas ouse disposent en séries 
linéaires. Les cellules plasmodiales intravillositaires peuvent demeurer 
enclavées dans le tissu conjonctif et y subir la dégénérescence flbrinoïde ; 
quelquefois aussi elles poursuivent leur chemin dans Taxe villositaire 
et viennent tomber dans les lacs inlravésiculaires: elles y prennent 
l’aspect de grosses cellules arrondies, plus rarement elles s’y trans¬ 



forment en bourgeons plasmodiaux. Les cellules intravillositaires ne 
paraissent pas aptes à se multiplier; quelquefois, pourtant, on voit se 
constituer à la périphérie des villosités de véritables alvéoles arrondies 
où s’entassent des cellules langhansiennes et plasmodiales. 

Il est facile d'étudier la façon dont les cellules môlaires pénètrent 
dans la caduque. Tantôt elles naissent de la surface d’une vésicule qui 
s’est rapprochée de la membrane déciduale, tantôt elles partent des 
cellules plasmodiales individualisées qui sont venues, çà et là, se 
disposer à la surface de la couche de Nitabuch. Tandis que dans un 












quelle qu’en soit la nature. Elle revêt un txjpe histologique spécial qui 
diffère essentiellement de celui de l'élément orthoplastique, mais elle ne se 
multiplie pas et elle ne présente aucune aptitude organogénétique. 

Carcinomes placentaires. — Le carcinome placentaire, désigné à tort 
sous le nom de déciduome malin, coïncide le plus souvent avec la môle 
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tumeur est tout à la fois envahissante, monstrueuse et proliférative. 

Les cellules du carcinome placentaire se rattachent par leur morpho¬ 
logie, les unes aux cellules de Langhans, les autres aux cellules indivi¬ 
dualisées du plasmode; mais elles diffèrent des cellules normales de 
l'ectoderme placentaire par des caractères morphologiques bien tran¬ 
chés. Les cellules du carcinome placentaire conservent les aptitudes 
physiologiques générales des éléments normaux dont elles sont dérivées ; 
mais tous ces caractères prennent une allure monstrueuse. 

Nous dirons pour mieux spécifier nos idées que la grossesse môlaire, 
véritable grossesse cancéreuse, provoque dans l’utérus une série de greffes 
fœtales cancéreuses, comme la grossesse normale provoque dans 
l’utérus une série de greffes cellulaires normales. Le même plan évolutif 

greffes cellulaires physiologiques, si elles ont une tendance migratrice, 

disséminent a distance sans se multiplier et n’ont pas d’aptitude à l’édi¬ 
fication de nouveaux tissus : l’organisme maternel parvient donc à les 
détruire peu à peu. Dans le carcinome placentaire, les greffes cellulaires 

tuent enfin des fragments d’ectoderme placentaire à type anormal’: leur 
vitalité l’emporte sur celle des tissus maternels qui dégénèrent et se 

Ces notions ont été établies dans un travail qui comprend l’examen de 
toute une série de problèmes histogénétiques : nous y avons étudié tour 
à tour l’histogenèse du carcinome placentaire, lorsqu’il succède h une 
môle hydatiforme ou lorsqu’il en est indépendant, la morphologie des 
éléments cellulaires du carcinome placentaire (cellules carcinomateuses 
plasmodiales et cellules carcinomateuses à type langhansien), l’activité 
physiologique des cellules carcinomateuses, leur mode de dégénéres¬ 
cence, leur processus de multiplication, le mode d’envahissement des 





époque (1906), les cas se sont multipliés et nous avons pu nous-même 
en observer et en suivre quatorze. Nous analyserons cette étude qui 

La trypanosomiase se présente, chez le blanc, sous deux aspects diffé¬ 
rents qui correspondent à deux stades de la maladie : la fièvre tnjpano- 
soraiasique, fièvre irrégulière qui n’est pas modifiée par l’ingestion de la 
quinine, et la maladie du sommeil. • 

Le syndrome trypanosomiasique est constitué par une fièvre d’un type 
et d’une évolution spéciale, par une accélération permanente du pouls, 
par des érythèmes, des œdèmes et des adénopathies ; à ces signes car- 



as à la quinine, quel 





























circiné typique, on peut scarifier les éléments cutanés et y chercher le 
trypanosome : cette méthode nous a donné des résultats très nets. 
Liquide céphalo-rachidien. — Le liquide céphalo-rachidien a été 

indications très importantes. La ponction se fait suivant la technique 
habituelle : elle peut donner un liquide très riche en albumine où la 
centrifugation révèle, tantôt un petit nombre de lymphocytes, tantôt 
un grand nombre de ces éléments. C’est lorsque apparaissent les symp- 

de sommeil, que l’examen du liquide céphalo-rachidien prend tout son 
intérêt. Mais la recherche du trypanosome, même alors, pourra rester 

liquide céphalo-rachidien de leurs malades, Broden et Sicard ne 
purent découvrir le trypanosome dans leurs préparations. 
Inoculation. — Lorsque les symptômes cliniques sont très nets, si les • 



















mentaires dont le diamètre varie de 2 à 12 centimètres. Au centre de 
l’élément, la peau est d’apparence normale ou légèrement rosée, mais 
parfois son aspect est ecchymotique. Dans quelques cas, les cercles 
érythémateux sont confluents et constituent de très larges placards 
polycycliques. Parfois le placard érythémateux peut figurer deux 
anneaux concentriques. Au moment de leur apparition les éléments 
érythémateux se présentent sous Taspect de taches saillantes et rosées, 
qui ne sont le siège d’aucun prurit. Bientôt on voit leur centre se déco¬ 
lorer et revenir au niveau normal des téguments : l’anneau est alors 
constitué. Les deux placards apparaissent par poussées simultanées 
comportant de deux à quatorze éléments : la topographie, les dimensions, 
la durée de chacun de ces éléments sont variables. L’évolution de chacun 


d’eux se fait en huit ou quinze jours. Quelques éléments laissent à leur 
suite un anneau pigmenté qui, d’ailleurs,ne larde pas à s'effacer à son tour. 
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L’aspect si caractéristique de cette éruption, son abondance, sa persis- 
tance nous semblent autoriser à décrire une forme exanthématique de la 
trypanosomiase du blanc. La trypanosomiase à forme exanthématique 
du blanc permet de rapprocher cette infection parasitaire d’une trypano- 

Pour rare que soit l’exanthème circiné, nous croyons qu’il doit tou¬ 
jours être recherché lorsqu’on essaye d’établir le diagnostic de la trypa¬ 
nosomiase. Si l’éruption est terminée, un examen attentif pourra révéler 
ses traces : on apercevra parfois des segments de cercle pigmentés, ou 
næviforme; sous l’action du froid on verra reparaître quelques-uns des 
éléments qni, au moment où le malade venait de se dévêtir, n’étaient 
plus visibles. Ajoutons enfin qu’en présence d’une pareille éruption, si 
l'examen du sang n’a pas permis de déceler le trypanosome, on devra 
procéder à la scarification des éléments cutanés ; on obtiendra souvent 
ainsi des préparations caractéristiques, qui établiront définitivement le 


Maladie du sommeil à forme médullaire. 
Travaux mentaux et paraplégie guéris par l’atoxyl 


Cette observation a été l’objet d’une longue et minutieuse étude faite 
en collaboration avec M. Sezary. Aux signes habituels de la trypanoso- 

1“ Une paraplégie avec atrophie musculaire, troubles sphinctériens, 
escarre, signe de Babinski, ainsi qu’une parésie des muscles des régions 
thénar et hypolhénar ; 

2“ Des troubles mentaux ; impulsions motrices, amnésie, etc. 

Ce sont la plupart des traits du syndrome que présentait le malade de 
MM. Martin et Guillain. 

De part et d’autre, le trypanosomiase, après les premiers accès de 
fièvre révélateurs, se signale par un signe de Kerandel très accentué. 
De part et d’autre, moins d’un an après le début de la maladie, on voit 
la parésie des membres inférieurs s’ébaucher d’abord, puis se compléter 
brusquement pour se transformer en une paraplégie complète. Mais, 
dans le cas de MM. Martin et Guillain, la paraplégie fut moins accentuée 
que chez notre malade tandis que,.par contre, la parésie des membres 

daL n?tre cas^ ronsi^L"enrseulement pouHe mdade de MM. Martin et 
Guillain en une certaine hyperexcitabilité psychique. ^ 











Ajoutons, enfin, que le traitement employé chez notre malade prête à 
quelques réflexions intéressantes. L’atoxyl fut donné à Brazzaville, puis 
à bord du bateau qui ramenait le sujet en France, à la dose de 1 gramme 
par semaine, en injections sous-cutanées; c’est cette même dose que 
nous employâmes pendant le premier mois du traitement; le résultat 
en parut excellent. Lorsque la paraplégie se fut produite, en pleine 
cure d’atoxyl, nous crûmes bon d’associer le mercure à l’atoxyl, et de 
réduire de moitié les doses de ce médicament. Il nous fut facile de cons¬ 
tater, à ce moment, le retour de la somnolence et de la fièvre qui avaient 
disparu depuis plus de quatre mois. C'est alors que, sur les conseils de 
M. Mesnil, nous employâmes un traitement qui s’inspirait des recherches 
de Van Campenhout. L’atoxyl fut donné à des doses redoublées, 0 gr. 50 














qaatrième semaine, même Iraitement que pendant la deuxième. Après 
un mois de cette médication, l’accélération du pouls a disparu (72 pulsa¬ 
tions par minute) et on ne perçoit plus aucune irrégularité à la palpa- 

normal. On ne peut découvrir aucun trypanosome sur les préparations 































leurs réactions normales; à l’éclairage latéral, on notait, sur les deux 
yeux, la présence d’une petite zone de pigmentation, disposée en cou¬ 
ronne, autour des régions centrales des deux cristalloïdes antérieures : 
il s’agissait manifestement des reliquats de synéchies postérieures. 

L'examen ophtalmoscopique ne révélait aucune altération de la 
choroïde ni du nerf optique; la vision à distance était de deux tiers et 
était sensiblement égale des deux côtés. Il n’existait ni rétrécissement 
du champ visuel, ni dyschromatopsie. On devait donc attribuer la gêne 
de la vision, d’une part, aux exsudais pigmentaires qui siégeaient à la. 
face antérieure du cristallin et, d’autre part, à des troubles asthéno- 
piques, qui étaient en rapport avec l’état général du sujet. 






























dit-il, nettement délimités et mesurant de 2à4(A de diamètre. Leur péri¬ 
phérie se colore en bleu pâle, tandis que leur porlion centrale reste 
incolore. Dans rintérieur des parasites, deux portions, l’une grande ét 

variable, mais elle se confond toujours, suivant sa partie convexe, avec 
la limite extérieure de l’organisme. La petite portion est quelquefois 

située au voisinage de la portion principale ou à la périphérie du para¬ 
site. » 

Bientôt, MM. Laveran et Mesnil rapprochaient l’Helcosoma tropicùm 
du piroplasme qui cause la fièvre rémittente désignée sous le nom de 
Kala-Azar et complétaient la description de Wright. Dès lors, le nombre 

MM. Leveranet ^^colîe ont étudié quatorze pus 6u raclages de lésions et 
ce n’est que dans une seule de leurs préparations que le piroplasme à 

La constance de ces résultats semble bien établir le rôle pathogénique 
du piroplasme. Sa constatation (Billet), dans des lésions que la clinique 
permet d’identifier avec le bouton d’Alep ou de Biskra (bouton du Nil), 
prouve encore la valeur de la découverte de Wright. Il est donc possible 
aujourd’hui, dans les cas où le diagnostic clinique d’un bouton d’Orient 
reste liésitant, de conseiller la recherche méthodique du piroplasme. 

cutanée dont le diagnostic serait resté incertain si nous n’avions pu y 
trouver l’organisme de Wright. 

Le malade, originaire de Constantinople, se présentait à nous, portant 
à la face dorsale du métatarsien du pied droit une lésion, contractée à 
Alep, constituée par une large papule arrondie, de 2 centimètres de dia¬ 
mètre. Celte lésion, colorée en un rouge violacé, se continuait à sa péri- 






lade n’avait permis de penser à un tout autre diagnostic. 


Cette histoire permettait bien de penser au bouton d’Alep, mais la 
bénignité et l’aspect de la lésion devaient nous pousser à chercher la 
confirmation de notre diagnostic dans un examen bactériologique. 

Une incision fut pratiquée à la lancette au point culminant du bouton; 
on racla la surface de la section, et l'on obtint, avant que le sang ne 

lame ; on fixa le frottis en l’émergeant pendant une demi-heure dans 
l’alcool-éther ; on le colora à l’aide d’une solution légère de liquide de 
Giemsa (liquide de Giemsa, une partie — eau distillée, trois parties). Au 
bout d’une demi-heure la coloration était achevée ; on lava la lame à 
l’eau courante, puis à l’eau distillée. 

Examen du frottis. — La préparation contenait un nombre considé¬ 
rable de piroplasmes. Les uns étaient réunis dans de grandes cellules 
(macrophages), au nombre de 15, 20, ,10, 40, 80 ; les autres étaient iso¬ 
lés. Ces piroplasmes étaient de formes très variées : les plus petits étaient 
piriformes, les plus gros étaient ovoïdes ou arrondis. La périphérie des 
éléments était colorée en bleu pâle. A l’une de leurs extrémités, on 
voyait un karyosome qui se montrait sous l’aspect d’une plaquette, de 
forme similunaire, colorée en un bleu vif. En face du karyosome, on 
distinguait une formation, qui se montrait parfois sous l’aspect d’un 
point, mais plus souvent, sous celui d’un bâtonnet très coloré,, très 
trapu et pourvu de bouts nettement coupés. On ne distinguait souvent 
rien entre ces deux masses chromatiques, mais quelquefois on recon¬ 
naissait un protoplasme teinté de lilas pâle et creusé de larges vacuoles. 
On retrouvait la plupart des formes de multiplication que MM. Laveran 
et Mesnil ont figurées. 

nombreux piroplasmes : quelques-uns d’entre enx sont accolés â des 
globules rouges, mais on ne peut affirmer qu’ils se trouvent contenus 
dans la masse de l’hématie. 

















Spirilles peuvent pénétrer dans Torganisme, alors que la peau ou les 
muqueuses, qui entrent en contact avec le liquide infectant, conservent 
toute leur intégrité. Les recherches que nous publions aujourd’hui 
viennent d’une façon certaine démontrer l’exactitude de cette hypo- 

Nos expériences ont été pratiquées à l'aide du Spirille de la fièvre 
récurrente russe, et l’animal, dont nous avons fait choix, a été le rat 


1. a) Pénétrai 


rs la p, 

riences que nous avons laites, rési 
Spirilles de la fièvre récurrente peu 
du rat blanc; mais cette pénétralio: 




des conclusions précises:!., 
averser les téguments cutanés 
fait qu’aux régions où la peau 

b) Pénétration à travers les muqueuses. — Nous avons étudié la péné- 
•ration des Spirilles de la fièvre récurrente à travers les muqueuses des 
foies digestives, les muqueuses génitales du mdle et de la femelle, 
1 travers la conjonctive. La pénétration des Spirilles a pu constamment 
se faire au travers des muqueuses buccales, rectales, vaginales, ainsi 
ju’à travers la conjonctive; la pénétration à travers la muqueuse génU 
lale mâle ne s’est réalisée que dans trois expériences sur cinq. 

II. Nous avons cherché à savoir .avec quelle rapidité les Spirilles tra- 











dans le péritoine n’ont donné qu( 
était fait au bout de 3 ou de 6 hei 
Spirilles avaient encore pénétré r 
de 4 jours : lorsque le passage 
n’était plus que de 3 jours. Pour 
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